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6 -й СЪЕЗД ИНФЕКЦИОНИСТОВ РЕСПУБЛИКИ БЕЛАРУСЬ
СОЭ с последующей лейкопенией и лимфоцитозом 
в разгар болезни. Для большинства детей с РВИ ха-
рактерно повышение уровня С-реактивного белка в 
крови, кетонов в моче.
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ПАТОМОРФОЛОГИЯ ПЕЧЕНИ  
И ПОДЖЕЛУДОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ ПРИ  





В настоящее время популяция пациентов с са-
харным диабетом (СД), составляет более 130 мил-
лионов человек, по прогнозам ВОЗ, к 2025 году уве-
личится до 300 миллионов [1].
Не менее сложная эпидемиологическая ситуация 
наблюдается с хроническим гепатитом С (ХГС), 
число которых в мире превысило отметку в 350 млн. 
человек [2]. Молодой возраст пациентов, быстро-
та хронизации патологического процесса, быстрое 
формирования цирротической трансформации 
представляют серьезную медицинскую и социаль-
но-экономическую проблему.
Известно, что вирусные гепатиты оказывают не-
благоприятное воздействие на течение СД. Однако 
патогенетическое значение столь частой ассоциации 
вирусных заболеваний печени и СД до настоящего 
времени изучено недостаточно. Активно изучается 
характер морфологических изменений при ХГС как 
при изолированном течении, так и при различной 
сопутствующей патологии [3]. Предметом продол-
жающихся исследований, являются как морфогенез 
заболеваний печени, в частности, цирроза, рассма-
триваемый на морфологическом, биохимическом и 
генетическом уровнях, так и критерии ранней мор-
фологической диагностики, их значимость. Цирроз 
печени (ЦП), как конечная стадия хронических 
диффузных заболеваний печени, характеризующа-
яся фиброзом, образованием узлов регенератов и 
перестройкой внутрипеченочного сосудистого рус-
ла, является причиной 85—95% летальных исходов 
при хронических заболеваниях печени. Изучение 
патоморфологии печени и поджелудочной железы 
(ПЖЖ) пациентов, умерших от СД и ЦП, необхо-
димо для разработки ранних методов диагностики и 
лечения, а также налаживания рационального мо-
ниторинга внутрипеченочного гомеостаза и метабо-
лизма при данной патологии.
Цель: изучить патоморфологические особенно-
сти и характер дистрофических и регенераторных 
изменений печени и поджелудочной железы у па-
циентов с СД и ЦП.
Материалы и методы. Проанализированы кли-
нические данные, протоколы вскрытий и результа-
ты гистологического исследования 30 случаев ЦП и 
СД, подвергнутых аутопсии в УЗ «Гродненское об-
ластное патологоанатомическое бюро» в 2012 году. 
Для патоморфологического исследования были 
отобраны кусочки печени и ПЖЖ, которые под-
вергались стандартной процедуре гистологической 
обработки. Гистологические срезы окрашивались 
гематоксилином и эозином, пикрофуксином по ван 
Гизону. Оценка выраженности воспалительных и 
склеротических изменений в печени проводилась 
по В.Серову и Knodell.
Секционные наблюдения были разделены на 
3 группы: 1 группа — диагноз СД 1 типа, 2 груп-
па — СД 2 типа и 3 группа — цирроз печени, чаще 
всего смешанной этиологии. Среди умерших было 
14 мужчин и 16 женщин. Преобладали пациенты 
возрастной группы старше 60 лет. Возраст самого 
молодого пациента был 32 года, самого старшего — 
84 года. Средний возраст включенных в исследо-
вание составил 54 года, при этом в 1-ой группе он 
был равен 47 годам, во 2-ой группе — 70 годам, в 
3-ей группе — 46 годам. Масса печени находились в 
диапазоне от 1100 до 2180 г, а масса ПЖЖ — от 30 
до 320 г. В 1-ой группе средний вес печени составил 
1533 г, ПЖЖ — 73 г, во 2-й группе — 1499 г и 98 г, 
в 3-й группе — 1824 г и 103 г соответственно.
Результаты. При аутопсии печень в 1-ой и 2-ой 
группах имела гладкую капсулу, поверхность разре-
за — коричнево-красный цвет иногда с мускатным 
рисунком. В 3-ей группе поверхность печени была 
мелко-бугристой коричнево-желтого цвета. ПЖЖ у 
пациентов 1-ой группы состояла из мелких долек, 
что свидетельствовало об атрофии и гибели части 
островков Лангерганса. Во 2-й группе дольки же-
лезы были крупные с разрастанием жировой ткани, 
что может быть признаком ожирения и инсулино-
резистентности. У пациентов 3-ей группы ПЖЖ 
была дряблая, с наличием в половине секционных 
случаев мелких жировых некрозов.
При гистологическом исследовании печени во 
всех группах наблюдалась белковая дистрофия ге-
патоцитов и лимфоидно-гистиоцитарная инфиль-
трация портальных трактов. Во 2-ой группе имела 
место мелко- и крупнокапельная жировая дистро-
фия гепатоцитов (1—2 ст. по Hornboll) в 64% слу-
чаев, в 3-ей группе — диффузная крупнокапельная 
жировая дистрофия гепатоцитов (3 ст. по Hornboll) 
в 60% случаев.
При гистологическом исследовании ПЖЖ во 
всех группах наблюдался различной степени выра-
женности склероз, липоматоз и атрофия экзокрин-
ной паренхимы. В 1-ой группе островки Ланген-
гарса представлялись атрофированными. Во 2-ой 
группе островки были мелкие с выраженной аци-
но-инсулярной трансформацией, отмеченной в 73% 
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случаев, что подтверждает наличие сахарного диа-
бета 2 типа. В 3-ей группе — островки были круп-
ными с ацино-инсулярной трансформацией в 60% 
случаев.
Заключение. Приведенные морфологические из-
менения печени и ПЖЖ свидетельствуют о комби-
нированных механизмах повреждения гепатоцитов 
и островков Лангерганса, причиной которых явля-
ются сочетанные, взаимопотенцирующие факторы 
(вирусная инфекция, алкоголь, ожирение, сахарный 
диабет), действующие на печень и ПЖЖ как одно-
временно, так и последовательно. Таким образом, 
изучение патоморфологических особенностей пече-
ни и ПЖЖ при данных патологических состояниях 
представляет интерес в отношении раскрытия их 
роли в морфогенезе и клиническом прогнозе забо-
леваний.
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Проанализированы результаты лечения 47 паци-
ентов с ХВГВ, находящихся на диспансерном уче-
те в Центре инфекционной гепатологии на базе УЗ 
«ГКИБ г. Минска» с 2002 по 2012 годы.
У 40% (19/47) проведено генотипирование. 
Выявлена следующая встречаемость различных 
генотипов HBV: А2 — 10,5% (2/19),: D1 — 21% 
(4/19), D2 — 47,5% (9/19), D3 — 21% (4/19). 
Средний возраст — 41,95±2,32 года (min 19, 
max 82). У части пациентов отмечались выражен-
ные морфологические изменения в печени: у 6 
из 47 (12,75%) имелись цирротические измене-
ния (F4, METAVIR), у 3 из 47 (6%) пациентов 
были выявлены признаки выраженного фиброза 
(F2-F3, METAVIR).
В соответствии с применяемой схемой этио-
тропной терапии было выделено 3 группы пациен-
тов: I (ламивудин, 44,7% — 21/47), II (тенофовир, 
44,7% — 21/47) (назначался республиканским кон-
силиумом, некоторым с неэффективной терапией 
ламивудином в анамнезе), III (различные варианты 
терапии, 10,6% — 5/47), в том числе 3 пациента с 
комбинацией ламивудина с тенофовиром, 1 паци-
ент — телбивудин, 1 пациент — ПегИФН.
I группа.Соотношение М/Ж=1/1,1. Средний воз-
раст — 45,42±3,69 лет. HBeAg-позитивных — 38% 
(8/21). HBeAg-негативных — 62% (13/21). На мо-
мент инициации этиотропной терапии 85% (18/21) 
пациентов этой группы имели уровень АЛТ выше 
допустимой границы нормы. Нормализация показа-
теля АЛТ через 1 месяц имела место у 27,7% (5/18), 
через 2 месяца — у 33,3% (6/18), через 4 месяца — 
у 50% (9/18) пациентов. Через 6 мес. этиотропной 
терапии число пациентов с нормализовавшимся 
уровнем АЛТ достигло 72% (13/18). Через 12 ме-
сяцев этиотропной терапии показатель АЛТ нор-
мализовался у 83% пациентов (15 из 18). У 37,5% 
(3/8)была отмечена сероконверсия HBe антигена. 
Авиремия в результате проведенной терапии в дан-
ной группе пациентов достигалась у 38% пациен-
тов (8/21), в среднем, через 6,7±1,2 мес. терапии, 
(min 2, max 12). Первичное отсутствие ответа на-
блюдалось в 20% случаев (4/21). Вирусологический 
прорыв был выявлен у 33% пациентов (7/21), в том 
числе у 2 пациентов, у которых удалось достигнуть 
авиремии на фоне этиотропной терапии. Средняя 
продолжительность терапии ламивудином до фор-
мирования резистентности — 16,28±3,9 месяцев.
II группа.Соотношение М/Ж=6/1. Средний 
возраст — 40,71±3,49 года. Количество HBeAg-
позитивных пациентов — 42,8% (9/21). Количество 
HBeAg-негативных пациентов — 57,2% (12/21). На 
старте терапии у 80,9% (17/21) уровень АЛТ превы-
шал верхнюю границу нормы. Нормализация АЛТ 
через 1 мес. наблюдалась у 23,5% (4/17), через 2 ме-
сяца — у 41,1% (7/17), через 6 месяцев — у 52,9% 
(9/17). Через 12 месяцев этиотропной терапии те-
нофовиром общее количество пациентов, у которых 
удалось достигнуть нормализации показателя АЛТ, 
составило 76,5% (13/17). У 33% (3/9) наблюдалась 
сероконверсия HBe антигена. Среди 10 пациентов, 
имевших в анамнезе неэффективную этиотропную 
терапию ламивудином, авиремия была достигнута в 
50% случаев (5/10). Средняя продолжительность те-
рапии тенофовиром, необходимая для достижения 
авиремии, составила 6±1,26 месяцев. Частичный 
вирусологический ответ наблюдался у остальных 
50% (5/10). У пациентов без этиотропной терапии 
ламивудином в анамнезе авиремия на фоне лечения 
тенофовиром наблюдалась у 36% (4/11). Средняя 
продолжительность лечения до достижения авире-
мии составила 10,4±1,32 мес. Частичный вирусоло-
гический ответ наблюдался у 54,5% (6/11). Призна-
ки формирования резистентности в ходе изучения 
данной группы пациентов выявлены не были.
III группа. В трех случаях комбинированной те-
рапии ламивудином и тенофовиром наблюдались 
нормализация биохимических показателей и сниже-
ние вирусной нагрузки более чем на 1 log10 копий/
мл от исходного уровня в течение 2 месяцев по-
сле включения в схему тенофовира (тенофовир был 
включен в схему лечения через 2, 8, 11 месяцев по-
сле старта терапии ламивудином). У пациента на те-
рапии телбивудином (HBeAg-негативный, D3 гено-
тип) отмечалось медленное снижение ДНК HBV. У 
пациента с терапией ПегИФН (HBeAg-негативный, 
A2 генотип) был отмечен вирусологический прорыв 
на 6 месяце лечения.
